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AVANT-PROPOS 


La  sclérose  en  plaques  disséminées  et  la  syphilis  médul- 
laire occupent  actuellement  dans  les  classifications  neuro- 
pathologiques deux  places  distinctes;  l’anatomie  patholo- 
gique montre  en  effet  que  leurs  lésions  fondamentales  sont 
essentiellement  differentes. 

Les  localisations  spinales  de  la  syphilis  obéissent  aux 
mêmes  lois  que  les  manifestations  viscérales  ou  cutanées  de 
cette  maladie.  Les  lésions  spécifiques  se  développent  dans 
les  tissus  du  feuillet  moyen  (tissu  conjonctif  et  système  cir- 
culatoire); elles  exercent  sur  les  éléments  nerveux  une  ac- 
tion destructive  indirecte  en  modifiant  leur  nutrition  (né- 
crose anémique);  elles  peuvent  même  exercer  cette  action 
à distance  par  l’intermédiaire  des  lésions  vasculaires,  et 
c’est  probablement  le  cas  le  plus  fréquent. 

La  sclérose  en  plaques  a de  son  côté  des  lésions  qui  lui 
appartiennent  en  propre  ; elle  est  caractérisée  macroscopi- 
quement par  des  foyers  bien  délimités  et  microscopiquement 
par  de  la  sclérose  névroglique  et  par  la  disparition  des  gaines 
de  myéline;  l’intégrité  des  cylindre-axes  explique  l’absence 
de  dégénérescences  secondaires  qui  donne  à cette  affection 
un  cachet  tout  à fait  spécial. 

La  sclérose  en  plaques  et  la  syphilis  cérébro-spinale  n’ont 
donc  pas  la  même  lésion  anatomique;  leur  symptomatologie 
est  également  assez  dissemblable  pour  que  leur  diagnostic 
différentiel  soit  en  général  facile  ; l’étiologie  elle-même 
concourt  à les  séparer,  car  dans  le  premier  cas  elle  reste 
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tout  à fait  incertaine  et  de  plus  on  trouve  si  rarement  la 
syphilis  dans  les  antécédents  des  malades  qu’il  n’est  pas 
d’usage  d’en  tenir  compte  dans  l’énumération  des  maladies 
infectieuses  que  l’on  cite,  faute  de  mieux,  comme  des  causes 
prédisposantes  de  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  dans  le  laboratoire  de 
M,  le  D’’  Déjerine  et  en  collaboration  avec  le  D''  André 
Thomas,  la  moelle  d’une  malade  syphilitique  qui  avait  pré- 
senté des  symptômes  d’hémiparaplégie  motrice  et  sensitive. 
Nous  avons  trouvé  dans  cette  moelle  des  foyers  typiques  de 
sclérose  en  plaques  et  d’autre  part  des  lésions  de  sclérose 
diffuse  présentant  de  grandes  analogies  avec  les  lésions 
habituelles  de  la  syphilis  médullaire. 

Cette  observation  a déjà  fait  l’objet  d’une  note  commu- 
niquée à la  Société  de  Biologie  nous  avons  pensé  qu’il 
pouvait  être  intéressant  de  la  publier  in-extenso.  Elle  pré- 
sente en  effet  des  particularités  cliniques  qu’il  est  important 
de  faire  valoir;  en  outre  elle  nous  permettra  d’étudier  com- 
ment ce  cas  de  polymorphisme  anatomique  s’accorde  avec 
les  idées  qui  ont  cours  actuellement  sur  la  sclérose  en  pla- 
ques et  la  syphilis  médullaire  ; nous  devons  dire  tout  de  suite 
qu’il  nous  semble  difficile  d’y  voir  une  forme  de  passage 
établissant  une  relation  anatomique  entre  ces  deux  affections. 

Nous  tenons  à remercier  notre  maître  M.  Déjerine  et 
notre  collègue  et  ami  le  D*‘  André  Thomas,  qui  nous  ont  au- 
torisé à faire  cette  publication.  Nous  remercions  aussi  notre 
confrère  et  ami  le  D'' Auguste  Rœhrich  à qui  nous  devons  les 
dessins  ajoutés  au  texte. 

^ A.  Thomas  et  E.  Long.  Contribution  à l’étude  des  scléroses  de  la  moelle 
épinière.  Société  de  Biologie,  7 octobre  189Î). 


OBSERVATION 


H.  Hélène,  àg'ée  de  47  ans,  entre  au  mois  de  janvier  1895  à l’hospice 
de  la  Salpétrière,  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Déjerine,  Salle  Pinel,  n®8. 

Antécédents  héréditaires.  — Père,  mort  à 70  ans,  souffrait  de  dou- 
leurs rhumatismales.  Mère,  morte  de  suites  de  couches.  2 frères  et 
2 sœurs  vivent  encore  et  sont  bien  portants  ; deux  autres  enfants  sont 
morts  en  bas-âge. 

Antécédents  pe^'sonnels.  — Légère  jaunisse  à 15  ans.  Pleurésie  à 35 
ans.  A l’âge  de  36  ans  elle  contracte  la  syphilis  ; elle  fut,  dit-elle,  soignée 
au  début,  lorsque  la  maladie  se  manifesta  par  de  l’alopécie  et  des  plaques 
muqueuses. 

4 ans  plus  tard,  à l’âge  de  40  ans,  elle  eut  quelques  troubles  de  la 
vue,  sensation  de  nuage  devant  les  yeux,  mouches  volantes,  diminution 
de  l’acuité  visuelle  ; quelques  temps  après,  elle  s’aperçut  que  sa  jambe 
droite  s’affaiblissait;  cette  impotence  légère,  qu’accompagnaient  quelques 
phénomènes  douleureux,  alla  en  progressant,  et  bientôt  la  marche  ne  fut 
plus  possible  sans  l’aide  de  deux  cannes. 

A ce  moment,  la  malade  entra  dans  un  hôpital  à Londres  ; elle  se 
souvient  que  la  jambe  droite  était  presque  complètement  paralysée  et  que 
la  sensibilité  cutanée  et  profonde  y était  très  altérée  ; elle  ne  sentait  pas 
la  piqûre  profonde  d’une  épingle,  et  d’autre  part,  elle  perdait  dans  le  lit 
toute  notion  de  position  de  la  jambe  droite  ; elle  était  obligée,  de  la 
chercher  avec  sa  main  pour  la  retrouver.  A cette  époque  également, 
elle  commença  à s’apercevoir  de  l’incontinence  des  sphincters  vésical  et 
anal. 

Ces  symptômes  d’bémiparaplégie  s’amendèrent  à la  suite  du  séjour  à 
l’hôpital  (on  ne  sait  pas  quel  fut  le  traitement  prescrit)  et  cette  période 
de  rémission  dura  plus  de  4 ans;  cependant  la  marche  ne  fut  jamais 
possible  sans  l’aide  d’une  canne,  elles  troubles  sphinctériens  persistèrent. 
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Puis  il  y a :1  ans  environ  les  phénomènes  paralytiques  ont  repris  leur 
marche  progressive  et  l’impotence  de  la  jambe  droite  est  devenue  peu  à 
peu  presque  totale. 

Enlin  au  mois  de  décembre  1894  la  main  droite  s’affaiblit  un  peu,  et  en 
même  temps,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  assez  vives  dans  l’épaule 
droite,  suivies  d’une  sensation  d’engourdissement  de  la  main  ; c’est  même 
pour  ce  motif  qu’elle  vient  consulter  k la  Salpêtrière. 

A son  entrée  à l’hèpital  (janvier  1895)  on  constate  les  symptômes 
suivants  : 

Motilité. 

Membres  inférieurs.  Dans  le  décubitus  dorsal,  le  pied  droit  reste  en 
extension  forcée  avec  rotation  de  la  pointe  du  pied  en  dedans. 

Le  membre  inférieur  droit  est  très  affaibli  ; mais  tandis  que  les  mouve- 
ments de  flexion  sont  abolis,  les  mouvements  d’extension  sont  conservés 
en  partie  et  la  malade  peut  élever  la  jambe  un  peu  au-dessus  du  plan 
du  lit.  Par  contre  le  pied,  qui  est  constamment  dans  la  position  equin 
varus  ne  peut  plus  être  redressé  en  flexion  dorsale  sur  la  jambe  ; il 
existe  en  effet  un  degré  notable  de  contracture,  on  éprouve  même  une 
certaine  difficulté  à faire  plier  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Dans  la  marche,  cet  état  de  contracture  du  membre  inférieur  droit  est 
encore  plus  manifeste  ; le  poids  du  corps  se  porte  sur  la  jambe  gauche, 
et  la  malade,  en  imprimant  un  mouvement  de  rotation  au  bassin  projette 
en  avant  le  membre  inférieur  droit  qui  reste  rigide,  la  pointe  du  pied 
traînant  sur  le  sol  ; c’est  la  démarche  de  l’hémiplégique. 

Le  membre  inférieur  gauche  exécute  normalement  tous  les  mouvements, 
mais  la  malade  dit  qu’il  est  plus  faible  qu’autrefois. 

Le  réflexe  patellaire  est  exagéré  des  deux  côtés,  mais  plus  à droite,  et 
on  trouve  en  outre  de  ce  côté  la  trépidation  spinale  du  pied. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  est  exagéré  à droite  et  presque  aboli  à 
gauche. 

Etat  des  masses  musculaires  ; Le  membre  inférieur  droit  est  plus  maigre 
que  le  gauche  ; les  chairs  sont  flasques  et  molles.  A la  mensuration  on 
trouve  : 
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à 9 cm.  au-dessous  de  la  rotule  . 

. 27 

cm. 

à droite 

. 29 

)) 

» gaucbe 

à 8 cm.  au-dessus  de  la  rotule 

. 37 

cm. 

à droite 

. 38 

» 

» gauche. 

Membres  supérieurs.  Tous  les  mouvements  sont  possibles  même  du  côté 
droit,  le  dynamomètre  donne  à droite  32,  et  à gauche  29.  Il  n’y  a donc 
pas,  comme  le  dit  la  malade,  de  paralysie  du  bras  droit,  mais  une  sensation 
de  gêne  fonctionnelle  due  probablement  en  partie  aux  phénomènes  dou- 
loureux dont  l’épaule  droite  est  le  siège. 

On  ne  trouve  pas  ici  comme  au  membre  inférieur  de  diminution  de 
volume  des  masses  musculaires. 

Sensibilité. 

A)  Troubles  subjectifs  de  la  sensibilité.  Dans  le  membre  inférieur  droit, 
sensation  constante  de  fatigue  et  de  douleur  vague  depuis  le  genou  jusqu’à 
l’extrémité  du  pied.  Dans  le  membre  supérieur  droit,  sensation  d’engour- 
dissement et  parfois  de  douleur. 

B)  Troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  (Voir  schéma,  page  10.) 

1°  C’est  sur  le  membre  inférieur  droit  qu’ils  sont  le  plus  marqués.  Ici 
la  sensibilité  tactile  est  presque  abolie,  les  sensibilités  douloureuse  et 
thermique  sont  considérablement  diminuées  et  on  trouve  une  altération 
évidente  du  sens  musculaire  et  de  la  notion  de  position. 

2°  Sur  le  membre  inférieur  gauche  on  ne  trouve  qu’une  légère  dimi- 
nution de  la  sensibilité  cutanée  remontant  jusqu’au  tiers  moyen  de  la 
cuisse. 

3°  La  moitié  droite  du  tronc  participe  à l’anesthésie  du  membre  infé- 
rieur droit,  mais  cette  anesthésie  diminue  de  has  en  haut;  en  arrière  elle 
s’arrête  à la  moitié  supérieure  du  tronc;  en  avant  elle  se  prolonge,  mais 
pour  le  tact  seulement,  jusqu’à  la  racine,  du  membre  supérieur. 

3®  Sur  le  membre  supérieur  droit  on  note  seulement  une  très  légère 
diminution  de  la  sensibilité  tactile  à l’avant  bras  et  à la  main  avec  con- 
servation de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique. 

Les  .sensibilités  spéciales  sont  intactes.  On  ne  trouve  en  particulier  pour 
ce  qui  concerne  l’œil,  ni  nystagmus,  ni  rétrécissement  du  champ  visuel, 
ni  troubles  fonctionnels  pupillaires. 
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Examen  des  viscères.  — Digestions  lentes,  douloureuses,  diarrhée  fré- 
quente, météorisme  abdominal  très  prononcé.  Foie  augmenté  de  volume, 
dépasse  de  quatre  travers  de  doigts  le  rebord  des  fausses  côtes. 


Au  début  de  son  séjour  à l’hôpital  la  malade  a eu  des  coliques  hépa- 
tiques très  douloureuses,  et  quelques  jours  après  de  l’ictère,  mais  ces 
accidents  ont  disparu  rapidement. 

L’incontinence  d’urine  et  des  matières  fécales  e.viste  depuis  le  début  de 
la  maladie. 

Pendant  le  séjour  de  la  malade  à la  Salpêtrière,  jusqu’au  mois  de  février 
1896,  les  troubles  de  la  mobilité  et  de  la  sensibilité  et  les  troubles  sphinc- 
tériens sont  restés  stationnaires.  Le  traitement  spécifique  n’a  produit  au- 
cune amélioration  mais  il  n’y  a pas  eu  non  plus  d’aggravation. 

Le  13  février  1896  la  malade  se  plaint  d’une  vive  douleur  dans  le  côté 
gauche  et  on  constate  les  symptômes  d’une  pleurésie  de  la  base.  L’état 
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jrénéral  s’aggrave  rapideinenl  ; dyspnée  intense,  température  élevée, 
extension  de  la  zone  de  matité. 

Le  18  février  on  tente  sans  succès  de  faire  une  ponction  évacuatrice. 
Décès  le  môme  jour. 

AUTOPSIE  le  19  février. 

La  plèvre  gauche  contient  environ  1 litre  Vo  d’un  liquide  louche  ; des 
fausses  membranes  fibrineuses  forment  un  feutrage  épais  à la  partie  infé- 
rieure de  la  cavité  pleurale,  ce  qui  explique  l’insuccès  de  la  ponction. 
Le  poumon  gauche  est  congestionné  à la  base.  Le  poumon  droit  est  sain. 
Pas  de  tuberculose  pulmonaire. 

Foie  volumineux,  dur  à la  coupe,  irrégulièrement  bosselé.  Vésicule 
biliaire  atrophiée,  contient  3 calculs.  Péricholécystite  avec  adhérences  au 
colon  et  au  duodénum. 

Rate  grosse,  sclérosée,  avec  périsplénite. 

Reins  congestionnés,  atteints  d’un  léger  degré  de  néphrite  interstitielle. 

Système  nerveux  central.  — Examen  macroscopique.  Le  cerveau  et  les 
méninges  cérébrales  sont  normaux.  Les  méninges  spinales  ne  paraissent 
pas  altérées,  mais  on  remarque  une  diminution  notable  du  volume  de  la 
moelle  dans  les  régions  dorsales  supérieure  et  moyenne. 

Examen  microscopique.  La  moelle  après  durcissement  dans  le  formol 
et  le  liquide  de  Müller  est  divisée  en  segments  de  petites  dimensions  ; les 
uns  sont  inclus  à la  celloïdine  et  les  coupes  sont  colorées  par  la  méthode 
de  Pal  ou  par  l’bématoxylihe  de  Friedlander,  les  autres  sont  imprégnés 
en  masse  par  le  picrocarmin  (méthode  de  Forel)  et  après  inclusion  à la 
paraffine  débités  en  coupes  très  minces. 

L’étude  anatomo-pathologique  de  ce  cas  comporte  : 1°  la  description 
topographique  des  lésions  dans  les  divers  segments  de  la  moelle  ; IP  l’étude 
des  modifications  subies  par  les  éléments  histologiques,  (méninges,  vais- 
seaux, cellules,  cylindre-axes,  névroglie,  tissu  conjonctif). 

P Rklevk  des  lésions  dans  les  divers  segments  de  la  moelle  (à  l’aide 
de  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal). 

1 " Seyment  médullaire  correspondant  à la  première  racine  cervicale 
(Fig.  1).  Lésions  de  dégénérescence  secondaire  ascendante  (faisceaux 
de  Goll,  f.  cérélielleux  direct  et  f.  de  Gowers). 
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Dans  les  cordons  postérieurs,  les  lésions  des  faisceaux  de  Goll  sont 
égales  et  symétriques  par  raj)port  ù la  ligne  iDédiane  ; la  zone  de  dégé- 
nérescence comprend  la  partie  médiane  et  postérieure  de  ces  faisceaux 
et  forme  un  triangle  dont  la  pointe  ne  va  pas  jusqu'à  la  commissure  grise. 


Dans  les  cordons  anléro-latéraux  la  zone  profonde  est  colorée  normale- 
ment ; la  zone  superficielle  présente  des  dégénérescences  qui  ne  sont  pas 
égales  à droite  et  à gauche  : 

à droite,  la  partie  postérieure  et  superficielle  du  cordon  latéral  (zone 
du  faisceau  cérétjelleux  direct)  est  presque  complètement  dégénérée,  le 
reste  du  cordon  antéro-latéral  jusqu’au  sillon  médian  antérieur  présente 
seulement  un  éclaircissement  des  fibres  à myéline  ; 

à gauche,  la  dégénérescence  est  moins  accusée  ; elle  ne  dépasse  pas 
les  limites  du  cordon  latéral  et  en  outre,  même  dans  la  zone  du  faisceau 
cérébelleux  direct,  les  eylindre-axes  sont  conservés  en  grande  partie. 

2°  Deuxième  rac.  cervicale.  Mêmes  dégénérescences  systématisées, 
fi®  Segment  correspondant  à la  troisième  r.  cervicale  (Fig.  2),  mêmes 
dégénérescences  ascendantes.  En  plus,  dans  le  cordon  postérieur  droit, 
petite  tache  de  sclérose  placée  dans  la  partie  postérieure  des  cordons  de 
Goll  et  de  Burdach  ; elle  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  nette 
avec  les  parties  saines  du  cordon  [)ostérieur. 

4®  Dans  le  segment  correspondant  à la  rac.  cervicale  la  tache  de 


Fig.  1.  — 1'’®  r.  cervicale. 
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sclérose  du  cordon  postérieur  droit  g-arde  d’al)ord  les  mômes  limites  puis 
elle  s’étend  et  gagne  le  cordon  latéral  du  même  côté. 


Fig.  2.  — r.  sei'vicale. 


0°  5"’®  rac.  cervicale;  par  extension  jirogressive  la  plaque  de  sclérose 
arrive  aux  dimensions  indiquées  sur  la  lig.  3. 

Elle  comprend  : les  cordons  postérieurs  en  entier  à l’exception  de  la 
partie  e.xterne  du  cordon  de  Burdach  gauebe,  les  commissures  antérieure 


Fig.  3.  ■ — 5™8  r.  cervicale. 


et  postérieure  et  la  partie  profonde  du  cordon  antérieur  gauclie,  toute 
la  substance  grise  du  côté  droit  avec  les  'i/5  postérieurs  du  cordon  latéral 
correspondant. 

Elle  reproduit  l’aspect  classique  de  la  sclérose  eu  jjlatpies  ; les  limites 
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des  foyers  sont  très  nettes,  les  groupes  cellulaires  do  la  substance  grise 
compris  dans  la  plaque  de  sclérose  ont  conservé  leurs  dimensions  et  leur 
forme  habituelle,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  avec  la  double  coloration 
(Pal  et  carmin). 

Dans  le  cordon  latéral  gauche,  respecté  par  cette  lésion  surajoutée,  on 
retrouve  les  dégénérescences  ascendantes  signalées  plus  haut. 

6“  6‘*«e  rac.  cervicale  (lig.  4).  La  plaque  de  sclérose  n’existe  plus  à ce 
niveau  ; on  retrouve  les  mêmes  dégénérescences  secondaires  ascendantes; 


Fig.  4.  — r.  cervicale. 

ici  la  dégénérescence  des  cordons  de  Goll  est  moins  étalée  ù la  surface 
et  elle  se  prolonge  dans  la  profondeur  jusqu’au  contact  de  la  commissure 
gri.se. 

70  jme  yfic  cervicale.  On  voit  une  petite  plaque  de  sclérose  qui  débute 
à la  partie  postérieure  du  faisceau  de  Burdach  droit.  Elle  s’étend  pro- 
gressivement et  envahit  la  tête  et  le  col  de  la  corne  postérieure  (fig.  o) 
puis  elle  diminue  et  disparaît. 

Ce  segment  de  moelle  ayant  été  débité  en  coupes  sériées  nous  avons 
pu  suivre  cette  plaque  de  sclérose  sur  une  centaine  ce  coupes,  .soit  envi- 
ron î^-4  mm. 

80  71e  ,Y/c.  dorsale  (fig.  6).  Les  zones  de  dégénérescence  ascendante 
sont  plus  marquées  que  dans  les  segments  cervicaux  ; celle  des  faisceaux 
de  Goll  s’étale  davantage  dans  la  profondeur. 

Dans  le  cordon  latéral  droit,  le  faisceau  cérébelleux  direct  est  très 


nettement  dégénéré  dans  sa  partie  postérieure.  La  zone  du  faisceau  pyra- 
midal croisé  et  celle  du  faisceau  pyramidal  direct  sont  éclaircies  ; celle 


du  faisceau  de  Gowers  l’est  aussi,  mais  à un  plus  faible  degré.  A gauche, 
mêmes  dégénérescences  que  dans  les  coupes  cervicales. 

L’étude  des  segments  suivants,  de  la  2™®  à la  7*®®  rac.  dorsales  (méth. 
de  Pal  et  carmin  en  masse)  fournit  l’explication  de  la  diminution  de 


' 

Fig.  6.  — 1''®  r.  dorsale. 


volume  de  la  moelle  constatée  ù l’autopsie  et  des  dégénérescences  systé- 
matisées trouvées  dans  la  moelle  cervicale. 

9®  Au  niveau  de  la  5'"®  rac.  dorsale  apparaissent  à la  périphérie  de 
la  moelle  des  lésions  de  sclérose  dilfuse  occupant  surtout  quatre  régions  : 


les  cordons  postérieurs,  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral  droit,  la 
partie  antéro-interne  du  cordon  antérieur  droit  et  la  |)artie  périphérique 
du  cordon  latéral  gauche. 

IQo  .51110  yac.  dorsale.  Ces  lésions  s’étendent  en  tache  d’huile  et  dans  le 
segment  suivant  elles  gagnent  un  peu  plus  en  profondeur  (fig.  7)  ; sur 


cette  coupe  on  voit  qu’il  existe  un  degré  notable  de  ratatinement  de  la 
moelle,  on  remarque  en  outre  que  la  sclérose  s’infiltre  à travers  les  fais- 
ceaux blancs  et  respecte  une  partie  des  libres  qui  restent  colorables  par 
rhématoxyline. 

110  ^me  et  5 '"6  sefiments  dorsaux.  Les  lésions  scléreuses  s’étendent  et 
en  même  temps  deviennent  plus  intenses. 

120  5‘me  ffie,  dorsale  (fig.  8).  Sur  une  coupe  colorée  par  la  méthode 


Fig.  8.  — 6™®  r.  dorsale. 


de  Pal  on  voit  la  disparition  presque  totale  des  fibres  des  cordons  posté- 
rieurs, celles  qui  restent  sont  espacées  et  déformées. 

La  partie  postérieure  du  cordon  latéral  droit  et  la  partie  périphérique 
du  cordon  latéral  gauche  forment  des  taches  blanches,  mais  ces  dernières 
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n’ont  pas  comme  la  plaque  de  sclérose  cervicale  une  limite  nettement 
tranchée,  les  cylindre-axes  myélinisés  reparaissent  progressivement. 

La  oartie  antéro-interne  du  cordon  antérieur  droit  est  décolorée. 

On  remarque  en  outre  sur  les  coupes  colorées  au  Pal  et  au  carmin 
que  la  substance  grise  participe  à la  lésion.  La  corne  postérieure  droite 
est  déformée,  les  celliües  de  la  colonne  de  Clarke  n’y  sont  pas  visibles  et 
la  corne  antérieure  elle-même  est  manifestement  plus  petite  de  ce  côté 
que  du  côté  gauche.  A gauche  la  corne  postérieure  est  seulement  un  peu 
aplatie. 

Au-dessous  de  la  rac.  dorsale,  ces  lésions  de  sclérose  diffuse  rétro- 
cèdent et  disparaissent  bientôt., 

13°  Sur  une  coupe  de  la  moelle  dorsale  inférieure  (fig.  9)  il  ne  reste 


) 


Fig.  9.  — Moelle  dorsale  inférieure. 


que  les  lésions  de  dégénérescence  secondaire  descendante:  dégénéres- 
cence assez  intense  du  faisceau  pyramidal  croisé  du  côté  droit,  beaucoup 
plus  faible  dans  les  zones  occupées  par  le  faisceau  pyramidal  direct  droit 
et  le  faisceau  pyramidal  croisé  gauche. 

14°  Renflement  lombaire  (fig.  10).  Mêmes  dégénérescences  secondaires 
descendantes. 

En  résuméV é{\xde  topographique  des  lésions  médullaires  depuis  le  bulbe 
jusqu’au  renflement  lombaire  et  avec  la  seule  méthode  de  Pal  permet  de 
relever  : 

a)  dans  la  moelle  cervicale  deux  foyers  de  sclérose  distincts;  l’un  assez 
étendu,  commence  dans  le  3'“e  segment  cervical  et  se  termine  dans  le  ; 
l’autre,  de  petites  dimensions  est  compris  dans  le  segment  cervical. 
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b)  dans  la  moelle  dorsale,  depuis  la  rac.  jusqu’à  la  6">e,  des  lésions 
scléreuses  partant  de  la  périphérie  et  s’enfonçant  dans  la  profondeur. 

On  voit  aussi  sur  ces  coupes  que  les  lésions  cervicales  ont  une  forme 
régulière  et  sont  comme  taillées  à l’emporte-pièce,  tandis  que  les  lésions 
dorsales  n’ont  pas  de  limites  précises  ; en  outre  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  dorsale  est  déformée  et  amincie  et  les  méninges  y sont  épaissies  ; 


enfin  un  premier  fait  important  se  dégage  de  cette  étude  : c’est  aux  lésions 


secondaires  ascendantes  et  descendantes.  En  efl'et  : 

la  dégénérescence  descendante  du  faisceau  pyramidal  direct  droit  com- 
mence au  niveau  de  la  rac.  dorsale  et  se  prolonge  jusque  dans  le  ren- 
flement lombaire  : 

la  dégénérescence  ascendante  des  cordons  postérieurs  est  tout  à fait 
démonstrative,  elle  n’atteint  que  les  cordons  de  Goll  et,  conformément  à 
la  loi  de  Kahler  et  Pick,  elle  se  déplace  progressivement  pour  occuper  près 
du  bulbe  la  partie  postéro-interne  des  cordons  postérieurs  (fibres  longues 
des  rac.  postérieures  lombaires  et  dorsales  inférieures)  : ni  le  foyer  de 
sclérose  du  7"*®  segment  cervical,  ni  le  foyer  plus  volumineu.x  du  S'"®  seg- 
ment cervical  n’ajoutent  quoi  que  ce  soit  à cette  dégénérescence  ascen- 
dante et  le  faisceau  de  Burdach  reste  absolument  intact  au-dessus  de  ces 
lésions.  Il  en  est  de  môme  de  la  dégénérescence  ascendante  des  faisceau.\ 
cérébelleux  direct  et  de  Govvers  qui  commence  à la  partie  inférieure  du 


Fig.  10.  — Renflement;  lombaii-e. 


dorsales  seulement  que  peut  être  attribuée  la  production  des  dégénérescences 
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renflement  cervical  et  qui  n’augmente  pas  après  avoir  traversé  les  foyers 
de  sclérose  de  la  moelle  cervicale*. 

Il  n’existe  donc  pas  seulement  une  différence  morphologique  entre  les 
lésions  cervicales  et  dorsales  et,  avant  d’avoir  étudié  leur  structure  histo- 
logique, nous  savons  déjà  qu’elles  ne  sont  pas  équivalentes:  les  lésions 
dorsales  seules  ont  exercé  une  action  destructive  sur  les  faisceaux  blancs 
qu’elles  ont  envahis. 

II.  Etude  histologique  des  lésions  (colorations  à l’hématoxyline  alunée, 
à riîématoxyline  de  Friedlander  et  au  picro-carmin). 

Il  est  nécessaire  d’étudier  séparément  les  lésions  en  foyer  de  la  moelle 
cervicale  et  les  lésions  diffuses  de  la  moelle  dorsale  supérieure. 

A)  Foyers  de  sclérose  en  flaques  de  la  moelle  cervicale. 

a)  Les  méninges  ne  sont  pas  épaissies  ; on  trouve  seulement  dans  les 
régions  où  la  plaque  de  sclérose  atteint  son  développement  maximum 
(o'’  rac.  cervicale)  un  léger  degré  de  condensation  du  tissu  conjonctif 
de  la  pie-mère. 

b)  Vaisseaux.  Les  artères  et  les  veines  contenues  dans  la  pie-mère 
(vaisseaux  extramédullaires)  ne  présentent  pas  d’altérations  évidentes. 
Dans  l’intérieur  de  la  moelle,  surtout  dans  le  .segment  correspondant  à la 
5®  rac.  cervicale,  on  voit  des  artérioles  béantes,  mais  leurs  parois  ne  sont 
pas  déformées  et  leur  lumière  n’est  pas  rétrécie. 

c)  Eléments  nerveux  de  la  moelle.  Dans  le  3®  segment  cervical,  à la 
partie  supérieure  de  la  plaque  de  sclérose  (planche,  fig.  1),  on  remarque 
tout  d’abord  la  prolifération  des  grandes  cellules  araignées  de  la  névroglie 
et  une  condensation  du  réseau  fibrillaire,  qui  forme  un  feutrage  plus  ou 
moins  épais  autour  des  fibres  nerveuses.  Ces  dernières  sont  comprimées 
et  présentent  divers  degrés  de  lésions  : 

Un  certain  nombre  de  cylindre-axes  ont  conservé  un  aspect  normal, 
mais  leur  gaine  de  myéline  est  altérée  ; après  l’imprégnation  en  masse 

* Nous  n’avons  pas  jugé  nécessaire  de  donner  avec  détails  le  résultat  de  l’exa- 
men du  bulbe  qui  a été  cependant  fait  à l’aide  de  coupes  microscopiques  sériées. 
La  dégénérescence  des  cordons  de  Goll  se  termine  dans  les  noyaux  du  même 
nom  ; la  dégénérescence  du  f.  cérébelleux  direct  droit  se  dirige  vers  le  cervelet 
en  passant  par  le  corps  restiforme.  Les  autres  dégénérescences  des  cordons 
antéro-latéraux  se  perdent  graduellement  en  raison  de  leur  faible  intensité;  la 
méthode  de  Pal  est  insuffisante  pour  les  suivre  au  milieu  des  fibres  saines. 
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par  le  picro-carmin  elle  ne  prend  pas  une  coloration  jaune-verdâtre  comme 
une  gaine  de  myéline  normale  ; c’est  probablement  pour  cette  raison  que 
sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal  (voir  fig.  2,  page  13)  il  y a 
si  peu  de  gaines  de  myéline  sur  lesquelles  l’hématoxyline  ait  pu  mordre. 

En  d’autres  points,  les  cylindre-axes  sont  déformés,  aplatis  ou  contournés 
en  tire-bouchon,  ils  sont  encore  entourés  d’un  espace  clair,  qui  marque 
la  place  de  la  gaine  de  myéline. 

On  voit  également  un  certain  nombre  de  corps  dits  amyloïdes  très 
réfringents,  mélangés  aux  libres  altérées. 

Plus  bas,  au  point  de  développement  maximum  delà  plaque  de  sclérose 
(5®  rac.  cervicale)  il  y a encore  â la  périphérie  une  zone  de  transi- 
tion, mais  elle  est  peu  étendue  et,  lorsqu’on  l’a  dépassée,  on  se  trouve 
en  présence  de  lésions  plus  intenses  (planche,  fig.  2)  : Les  grandes 
cellules  névrogliques  sont  plus  nombreuses  dans  cette  région,  le  feutrage 
fibrillaire  est  plus  dense  et  plus  épais,  mais  on  y voit  aussi  des  vacuoles 
claires  très  réfringentes.  Quant  aux  cylindre-axes,  il  est  moins  facile  de 
les  trouver  que  dans  la  partie  supérieure  de  la  plaque  de  sclérose.  Ils 
sont  inclus  dans  le  tissu  fibrillaire  ; ils  prennent  parfois  un  aspect  puncti- 
forme, mais  le  plus  souvent  leur  masse  est  trouble  et  mal  colorée.  Dans 
ce  dernier  cas  il  semble  qu’ils  soient  déformés  et  gonflés. 

Le  fragment  qui  a servi  à dessiner  la  fig.  2 de  la  planche  a été  pris 
dans  le  cordon  de  Burdach  et  en  considérant  la  zone  de  dégénérescence 
ascendante  des  cordons  de  Goll,  on  pouvait  voir  par  comparaison  la 
différence  de  structure,  la  dégénérescence  ascendante  étant  formée  d’un 
tissu  scléreux,  très  dense,  presque  dépourvu  de  vacuoles  et  renfermant 
très  peu  d’éléments  névrogliques  nucléés. 

Dans  la  substance  grise,  la  sclérose  en  plaque  a à peu  près  la  même 
structure,  on  peut  constater  que  les  cellules  ganglionnaires  sont  conser- 
vées et  ont  un  aspect  presque  normal. 

B)  Sclérose  diffuse  de  la  moelle  dorsale  supérieure. 

a ) Ménimjes.  La  pie-mère  est  considérablement  épaissie  et  cet  épaississe- 
ment est  plus  marqué  dans  les  segments  en  contact  avec  la  sclérose 
médullaire  et  surtout  à la  face  postérieures  de  la  moelle  où  il  engaîne 
les  fdets  des  racines  postérieures,  qui  sont  en  plusieurs  points  altérées, 
il  est  constitué  par  une  augmentation  des  éléments  fibro-conjonctifs  ; 
on  n’y  voit  nulle  part  d’amas  de  cellules  embryonnaires. 


Les  septa  conjonctifs,  qui  pénètrent  dans  la  moelle  sont  également  plus 
épais  et  plus  denses. 

b)  Vaisseaux.  En  e.\aminant  les  vaisseaux  périphériques,  on  voit  que 
les  artères  et  veines  spinales  antérieures  peuvent  être  considérées  comme 
presque  normales.  Au  contraire,  les  artères  et  les  veines  spinales  posté- 
rieures présentent  des  altérations  considérables. 

Les  artères,  (voir  planche,  fig.  3)  sont  déformées,  leurs  parois  sont  fibro- 
hyalines.  Cette  dégénérescence  scléreuse  s’étend  à toutes  les  tuniques 
des  artères,  mais  dans  des  proportions  variables.  La  structure  musculaire 
de  la  tunique  moyenne  n’est  plus  visible,  la  membrane  élastique  interne 
est  en  général  effacée  et  on  passe  alors  sans  transition  de  la  tunique 
moyenne  à la  tunique  interne.  L’oblitération  de  la  lumière  de  ces  artères 
est  plus  ou  moins  complète,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  la  flg.  3 de  la 
planche  ; tantôt  elle  est  simplement  rétrécie,  tantôt  elle  est  comblée  par 
le  tissu  scléreux,  tantôt  enfin  elle  est  excentrique  et  punctiforme  ; elle 
peut  même  être  remplacée  par  deux  orifices  de  petites  dimensions. 

Sur  d’autres  coupes  les  lésions  artérielles  consistent  essentiellement  en 
un  épaisissement  de  la  tunique  externe  et  périvasculaire  ; cette  périarté- 
rite est  même  la  lésion  que  nous  avons  vue  le  plus  souvent  sur  ces 
coupes;  la  cavité  artérielle  est  alors  à peine  diminuée.  Il  en  est  de 
même  pour  les  veines  (périphlébite)  et  nous  avons  trouvé  sur  quelques 
coupes  (6™6  segment  dorsal.  Voir  planche,  fig.  4)  des  artères  et  des 
veines  réunies  par  une  gangue  commune  de  tissu  fibreux  hyalin. 

Dans  l’intérieur  de  la  moelle  (planche,  tig.  5)  les  petits  vaisseaux  com- 
pris dans  la  sclérose  diffuse  restent  béants  et  leurs  parois  sont  toujours 
un  peu  épaissies;  en  outre  on  remarque  souvent  une  périartérite  mani- 
feste constituée  comme  à la  périphérie  de  la  moelle  par  un  tissu  transpa- 
rent contenant  de  rares  noyaux. 

Dans  les  zones  de  la  moelle  respectées  par  la  sclérose,  les  vaisseaux 
ne  peuvent  pas  toujours  être  considérés  comme  normaux  ; ils  restent 
souvent  béants  avec  des  parois  épaissies  et  parfois  ils  constituent  le 
centre  d’un  petit  foyer  de  sclérose  qui  fait  tache  au  milieu  des  faisceaux 
sains. 

c)  Substance  f/rise  et  faisceaux  blancs.  Les  lésions  sont  encore  ici  bien 
différentes  de  celles  de  la  moelle  cervicale,  le  tissu  de  sclérose  est  plus 
épais  et  plus  dense  (planche,  fig.  5).  Les  grandes  cellules  névrogliques 
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y sont  très  rares,  on  ne  les  observe  guère  que  dans  les  régions  où  la 
sclérose  envahit  la  substance  grise. 

On  voit  à la  périphérie  des  zones  dégénérées  des  cylindres-axes  nor- 
maux enclavés  dans  le  feutrage  fibrillaire;  on  en  retrouve  même  qui 
sont  groupés  en  divers  points  assez  éloignés  de  la  périphérie,  par 
contre  il  est  exceptionnel  de  voir  au  milieu  du  tissu  scléreux  des 
cylindre-axes,  avec  ou  sans  myéline;  ainsi  s’explique  l’action  destruc- 
tive exercée  par  ces  lésions  et  dont  les  dégénérescences  secondaires 
ascendantes  et  descendantes  fournissent  la  démonstration. 

Au  niveau  des  4'"®,  S"*®  et  6™®  racines  dorsales  la  substance  grise 
est  envahie.  C’est  la  corne  postérieure  droite  qui  est  surtout  atteinte  et 
presque  toutes  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  détruites  dans 
cette  région.  La  base  de  la  corne  antérieure  est  envahie  également. 

Les  corps  amyloïdes  sont  très  nombreux,  mais  seulement  dans  la  subs- 
tance blanche  à laquelle  ils  donnent  un  aspect  vacuolaire.  Ils  manquent 
presque  totalement  dans  les  points  où  la  substance  grise  est  comprise 
dans  la  sclérose  diffuse. 


Cette  observation  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 

Résumé  clinique  : Quatre  ans  après  l’infection  syphili- 
tique commence  une  première  période  de  la  maladie  mar- 
quée par  l’apparition  d’une  hémiparaplégie  à marche  pro- 
gressive. Cette  paralysie  du  membre  inférieur  droit  aboutit 
en  quelques  mois  à l’impotence  presque  complète;  elle  s’ac- 
compagne de  troubles  sphinctériens  et  d’une  altération  con- 
sidérable de  la  sensibilité  cutanée  et  du  sens  musculaire 
portant  sur  le  même  côté  que  la  paralysie  motrice. 

Pendant  une  seconde  période  de  quatre  ans  également 
les  symptômes  s’amendent,  puis  restent  stationnaires. 

Pendant  les  trois  années  suivantes  on  voit  la  paralysie 
motrice  et  sensitive  reprendre  la  même  intensité  qu’au  dé- 
but; à la  fin  de  cette  période  apparaissent  du  côté  du  mem- 
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bre  supérieur  droit  des  symptômes  très  atténués  de  parésie 
et  d’anesthésie. 

Pendant  la  dernière  année  de  son  existence  la  malade, 
hospitalisée  à la  Salpêtrière,  conserve  ces  troubles  moteurs 
et  sensitifs  sans  amélioration  ni  aggravation.  Elle  succombe 
à une  maladie  intercurrente. 

Résumé  de  l’examen  anatomique. 

L’étude  topographique  des  lésions  médullaires  (coloration 
par  la  méthode  de  Pal)  montre  dans  la  moelle  cervicale 
deux  foyers  bien  limités  de  sclérose  en  plaques  et  dans  la 
moitié  supérieure  de  la  moelle  dorsale  des  lésions  plus 
étendues  de  sclérose  diffuse.  Cette  dernière  catégorie  de 
lésions  se  distingue  de  la  première  non  seulement  par  une 
délimitation  moins  nette,  mais  encore  par  une  diminution  de 
volume  de  la  moelle  à ce  niveau  et  par  la  production  de 
dégénérescences  secondaires  ascendantes  et  descendantes; 
on  peut  donc  a priori  affirmer  que  la  sclérose  dorsale  a 
exercé  une  action  destructive  qui  fait  défaut  au  niveau  des 
plaques  de  sclérose  cervicales. 

L’examen  histologique  montre  d’autre  part  : 1°  au  niveau 
des  deux  foyers  de  la  moelle  cervicale  une  prolifération 
anormale  des  grandes  cellules  de  la  névroglie  et  du  tissu 
interstitiel  fibrillaire.  La  gaine  de  myéline  des  cylindre-axes 
a disparu  en  partie  ou  en  totalité,  on  trouve  des  corps  amy- 
loïdes en  nombre  relativement  restreint;  les  cellules  gan- 
glionnaires de  la  substance  grise  persistent  au  milieu  des 
lésions.  Il  n’y  a pas  de  lésions  méningées  ou  vasculaires 
appréciables. 

2“  Dans  la  région  dorsale  les  lésions  diffèrent  de  celles 
de  la  région  cervicale  : a)  par  l’épaississement  des  méninges 
et  des  septa  conjonctifs;  b)  par  le  plus  grand  nombre  de 
vaisseaux  et  par  l’altération  considérable  de  leurs  parois 


24  — 


qui  sont  épaissies,  fibreuses  et  hyalines;  c)  par  le  plus  grand 
nombre  de  corps  amyloïdes;  d)  par  la  moins  grande  quan- 
tité de  grandes  cellules  névrogliques  qui  font  même  défaut 
en  beaucoup  d’endroits;  e)  par  le  tassement  plus  marqué  du 
tissu  névroglique  et  par  la  disparition  totale  d’un  grand 
nombre  de  cylindre-axes;  f)  enfin  par  la  destruction  par- 
tielle des  cellules  de  la  substance  grise,  qui  est  surtout  ma- 
nifeste au  niveau  de  la  corne  postérieure  droite  dans  les 
segments  correspondant  aux  quatrième,  cinquième  et 
sixième  racines  dorsales. 


REMARQUES 


Cette  observation  est  particulièrement  intéressante  par 
l’association  de  deux  processus  histologiques  differents  : à 
la  région  cervicale  des  foyers  de  sclérose  en  plaques,  à la 
région  dorsale  une  sclérose  diffuse  qui  est  assez  exactement 
comparable  aux  lésions  habituellement  observées  dans  la 
syphilis  médullaire. 

Il  est  assurément  exceptionnel  d’observer  la  juxtaposition 
de  lésions  aussi  disparates.  Ainsi  que  nous  l’avons  dit  en 
commençant,  il  est  d’usage  d’assigner  à la  sclérose  en  pla- 
ques et  à la  syphilis  médullaire  des  places  absolument  dis- 
tinctes dans  la  classification  des  maladies  de  la  moelle.  Une 
première  question  se  pose  : S’agit-il  ici  d’une  simple  coïnci- 
dence, la  combinaison  de  deux  formes  anatomiques  dis- 
tinctes, ou  bien  est-il  possible  d’établir  un  lien  quelconque 
entre-elles? 

Il  faut  donc  examiner  en  premier  lieu  et  en  se  plaçant 
uniquement  sur  le  terrain  de  l’anatomie  pathologique  com- 
ment on  peut  interpréter  cette  observation  ; nous  aurons  en- 
suite à revenir  sur  les  particularités  cliniques  et  étiologiques 
qu’elle  présente. 

I.  Anatomie  pathologique. 

A.  Sclérose  en  plaques.  On  sait  que  cette  affection  dont 
les  lésions  avaient  été  signalées  par  Cruveilhier,  Türck, 
etc.,  ne  fut  bien  connue  que  depuis  les  travaux  de  Vulpian 
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et  de  Charcot  qui  en  donnèrent  la  première  description 
complète  au  point  de  vue  anatomique  et  clinique. 

On  a reconnu  bientôt  que  c’est  l’anatomie  pathologique 
qui  seule  peut  en  donner  une  définition  exacte  applicable  à 
tous  les  cas.  L’étiologie  en  effet  est  presque  muette  sur  les 
origines  de  cette  affection  ; quant  à sa  symptomatologie  elle 
est  essentiellement  protéiforme  et  les  formes  frustes  sur  les- 
quelles Charcot  a attiré  l’attention  sont  très  fréquentes, 
ainsi  que  nous  le  verrons  tout  à l’heure. 

Histologiquement  la  sclérose  en  plaques  est  constituée  par 
une  prolifération  anormale  de  la  névroglie  ; la  gaine  de  myé- 
line des  cylindre-axes  est  détruite,  mais  les  cylindre-axes 
eux-mêmes  persistent  (il  en  est  en  général  de  même  pour  les 
cellules  ganglionnaires  de  la  substance  grise),  ce  qui  expli- 
que l’absence  de  dégénérescences  secondaires  au-dessus  et 
au-dessous  des  îlots  de  sclérose.  Sur  ces  points  essentiels  il 
n’y  a plus  de  discussion,  mais  pour  l’interprétation  des  lé- 
sions et  leur  pathogénie  l’accord  est  loin  d’étre  fait.  On 
trouve  à l’examen  histologique  fréquemment,  voire  cons- 
tamment d’après  un  certain  nombre  d’auteurs,  des  lésions 
vasculaires  et  surtout  de  la  périartérite  plus  ou  moins 
diffuse;  c’est  sur  l’importance  que  l’on  doit  leur  attribuer 
que  porte  la  discussion  : le  processus  pathogène  de  la  sclé- 
rose en  plaques,  dont  on  ignore  d’ailleurs  l’origine  et  la 
nature,  agit-il  directement  sur  les  éléments  nerveux  (névro- 
glie et  fibres  nerveuses),  ou  bien  atteint-il  d’abord  les  vais- 
seaux ? 

Rindfleisch*,  un  des  premiers,  a proposé  d’expliquer 
l’inflammation  de  la  névroglie  par  une  irritation  partant  des 
vaisseaux  et  rayonnant  dans  toutes  les  directions. 


' Rindfleisch.  Histol.  Detail  zu  der  grauen  Degencration  von  Geliirn  und 
Hückenmark.  Virchow’s  Arcbiv  1863,  t.  XXVI,  p.  474. 
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Charcot  qui  cite  cette  théorie'  ne  l’admet  pas  comme 
démontrée,  il  suppose  au  contraire  que  « les  altérations  des 
vaisseaux  et  celles  du  réticulum  marchent  du  même  pas, 
parallèlement,  sans  s’influencer  réciproquement.  » 

Vu  1 pian  insistait  aussi  dans  ses  leçons  sur  la  fréquence 
de  la  périartérite  dans  les  foyers  de  sclérose  en  plaques, 
M.  Déjerine^  a appuyé  cette  théorie  de  l’origine  vasculaire 
par  un  argument  d’ordre  général  ; « l’origine  vasculaire  des 
plaques  de  sclérose,  seule,  nous  rend  compte  et  de  leur  con- 
figuration anatomique  et  de  leur  dissémination.  » 

M.  Marie®  qui  est  depuis  longtemps  le  principal  défen- 
seur de  l’origine  infectieuse  et  vasculaire  de  cette  affection, 
à invoqué  d’abord  la  fréquence  des  maladies  infectieuses 
notées  dans  les  antécédents  des  malades;  il  a été  amené 
ainsi  à supposer  que  la  production  d’artérites  entraine  secon- 
dairement une  inflammation  de  la  névroglie. 

Selon  l’expression  de  Charcot  on  ne  fait  ainsi  que  reculer 
la  difficulté.  Il  reste  à expliquer  la  nature  si  spéciale  de  la 
sclérose  en  plaques  dans  laquelle  les  cylindre-axes  survivent 
à la  destruction  de  leur  gaine  de  myéline. 

M.  Babinski  ^ dans  sa  thèse  tient  compte  de  cette  ano- 
malie et,  en  admettant  l’importance  des  lésions  vasculaires, 
il  dit  : « la  destruction  des  gaines  de  myéline  dans  la  sclérose 
en  plaques,  loin  d’être  sous  la  dépendance  d’un  phénomène 
mécanique,  d’une  compression  exercée  sur  les  tubes  nerveux 

^ Charcot,  l^eçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  I,  p.  267  (édit. 
1892). 

Déjerine.  Etude  sur  la.  sclérose  en  plaques  cérébro-spinale  à forme  de 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Revue  de  médecine,  1884,  p.  209. 

® Marie.  De  la  sclérose  enplaqties  chez  les  enfants.  Revue  de  Médecine,  1883, 
p.  5.36. 

Id.  Sclérose  en  plaques  et  maladies  infectieuses.  Progrès  médical,  1884,  p.  287. 

■'  Babin.ski.  Etude  anatomique  et  clinique  de  la  scléro.se  en  plaques.  Thèse 
de  Paris,  1885,  j>.  141. 
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par  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  est  lié  an  con- 
traire à un  phénomène  vital  et  résulte  principalement  de 
l’activité  nutritive  des  cellules  de  la  névroglie  et  des  cellules 
lymphatiques  ». 

M,  Marie  dans  ses  dernières  publications  ' propose  égale- 
ment une  explication  théorique  plus  complète;  d’après  lui 
la  lésion  débute  par  les  vaisseaux  et  la  diapédèse  des  élé- 
ments lymphatiques  produit  secondairement  les  lésions  ca- 
ractéristiques de  la  sclérose  en  plaques  : la  destruction  de  la 
myéline  et  la  prolifération  du  tissu  interstitiel  névroglique. 

Une  théorie  analogue  se  retrouve  dans  un  travail  récent 
de  Goldscheider  ^ : à l’examen  d’un  cas  de  sclérose  en 
plaques  au  début,  il  constate  de  la  dilatation  vasculaire  et 
'des  lésions  de  périartérite;  les  foyers  sont  en  relation  avec 
le  mode  de  distribution  des  vaisseaux;  on  aurait  affaire  à un 
processus  ayant  un  point  de  départ  vasculaire  et  provoquant 
le  gonflement  des  fibres  nerveuses  et  une  fragmentation  de 
la  myéline. 

D’après  Adamkievt  icz,  au  contraire,  la  lésion  primitive 
est  parenchymateuse;  les  éléments  nerveux  sont  pris  en 
premier  lieu  ; la  sclérose  interstitielle  et  périvasculaire  est 
secondaire.  Huber  Redlich  qui  soutiennent  la  manière 
de  voir  d’Adamkiewicz  s’appuient  comme  lui  sur  des  cas  où 
les  lésions  vasculaires  sont  minimes;  Huber  signale  même 
des  régions  où  les  fibres  nerveuses  sont  très  fortement  alté- 
rées sans  qu’il  y ait  de  réaction  interstitielle. 

‘ Marie.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  1892,  p.  158. 

Goldscheider.  Ueher  anal.  Process  im  Anfangsstadium  der  multiplen 
Sklerose.  Zeitschrift  fur  klinische  Medizin.  Analyse  in  Neurol.  Centralblatt, 
1898,  p.  174. 

® Huber.  Zur  path.  Anal,  der  multiplen  Sklerose  des  Bückenmarks.  Vir- 
chow’s  Arch.  CXL.  Analyse  in  Neur.  Centralblatt,  1895,  p.  730. 

* Redlich.  Zur  Pathologie  der  multiplen  Sklerose.  Neur.  Centralblatt,  1895, 
p.  948. 
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Nous  avons  donné  cette  courte  notice  historique  sans  vou- 
loir prendre  parti  pour  les  uns  ou  pour  les  autres.  Dans  le 
cas  que  nous  publions  on  retrouve  au  niveau  des  foyers  de 
la  moelle  cervicale  les  lésions  fondamentales  de  la  sclérose 
en  plaques,  la  sclérose  névroglique  et  la  disparition  de  la 
myéline  périaxile,  et  l’absence  de  dégénérescences  secon- 
daires démontre  mieux  encore  que  l’examen  histologique 
que  les  cylindre-axes  sont  conservés. 

En  étudiant  l’état  des  vaisseaux,  nous  avons,  il  est  vrai, 
trouvé  des  artérioles  béantes,  mais  cette  béance  peut  aussi 
bien  être  le  résultat  de  la  condensation  du  tissu  interstitiel 
que  d’une  altération  des  parois  vasculaires;  et  ces  dernières 
nous  ont  paru  être  saines.  On  ne  voit  pas  non  plus  dans  ce 
cas,  même  en  examinant  les  parties  périphériques  de  la  pla- 
que, que  la  distribution  de  la  sclérose  névroglique  soit  com- 
mandée par  la  distribution  des  vaisseaux. 

Nous  avons  remarqué  aussi  que  dans  cette  zone  périphé- 
rique la  myéline  ne  disparaît  pas  de  toutes  les  fibres  à la  fois; 
mais  lorsqu’elle  est  conservée,  sa  réaction  anormale  après 
l’imprégnation  par  le  picrocarmin  peut  faire  supposer  une 
altération  de  sa  constitution  chimique  précédant  le  processus 
de  fragmentation. 

Ce  n’est  pas  après  l’examen  d’un  seul  cas  que  l’on  peut 
trancher  une  question  aussi  discutée  que  celle  de  la  nature 
parenchymateuse  ou  interstitielle  de  la  sclérose  en  plaques. 
Il  suffira  de  dire  que  cette  observation  n’est  pas  favorable  à 
l’hypothèse  de  l’origine  vasculaire  des  lésions;  on  pourrait 
avec  plus  de  vraisemblance  mettre  en  cause  ici  comme  pro- 
cessus primordial,  soit  une  altération  primitive  des  fibres  ner- 
veuses, soit  une  prolifération  anormale  du  tissu  névroglique.' 

B.  Sclérose  diffuse  de  la  moelle  dorsale  supérieure. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  ces  lésions  ont  une  assez 
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grande  analogie  avec  celles  de  la  syphilis  médullaire.  C’est 
surtout  l’intensité  et  la  dissémination  des  altérations  vascu- 
laires qui,  de  prime  abord,  impose  ce  rapprochement.  Il  reste 
à examiner  s’il  est  justifié. 

Depuis  le  mémoire  fondamental  de  Virchow  sur  les  ma- 
nifestations anatomiques  de  la  syphilis  (1858),  le  chapitre 
plus  spécial  et  si  important  de  la  syphilis  cérébro-spinale 
s’est  enrichi  d’un  grand  nombre  de  travaux,  et  presque 
tous  ont  contribué  à faire  ressortir  la  fréquence  des  lé- 
sions vasculaires  et  périvasculaires  (Wilks,  Lancereaux, 
Heubner)  ; notre  maître  M.  Lancereaux  \ a en  particulier 
insisté  sur  la  localisation  initiale  de  la  syphilis  tertiaire  qui 
prend  constamment  comme  point  de  départ  les  tissus  du 
feuillet  moyen.  Cette  doctrine  est  absolument  nécessaii’e  pour 
comprendre  l’origine  et  l’évolution  des  lésions  et  en  particu- 
lier leur  incurabilité  malheureusement  si  fréquente. 

Les  néoformations  syphilitiques  volumineuses  (ostéites, 
gommes  méningées  ou  intraparenchymateuses)  sont  rares; 
elles  agissent  d’ailleurs  sur  les  centres  par  compression  lente 
plus  que  par  destruction  locale  des  tissus;  elles  présentent 
aussi  un  danger  moins  grand  car  elles  peuvent  entrer  en 
régression  soit  spontanément  soit  sous  l’infiuence  du  trai- 
tement. Lorsqu’elles  provoquent  des  lésions  destructives  in- 
curables, c’est  presque  toujours  en  prenant  comme  intermé- 
diaire les  vaisseaux. 

Dans  la  majorité  des  cas  en  effet,  les  lésions  spécifiques, 
localisées  ou  diffuses,  intéressent  les  parois  des  vaisseaux 
qui  peuvent  subir  une  oblitération  partielle  ou  complète;  il 
en  résulte  des  foyers  secohdaires  de  nécrobiose  qui  n’ont 
rien  de  spécifique  et  qui,  une  fois  constitués,  restent  défini- 
tivement. 

^ Gros  et  Lancereaux.  Des  affections  nerveuses  syphilitiques.  Paris,  1861. 
Lancereaux.  'Traité  historique  et  clinique  de  la  syphilis,  1873. 


Cette  conception  est  applicable  à la  pathologie  de  la  moelle 
comme  à celle  du  cerveau.  D’abord  un  peu  délaissée,  peut- 
être  à cause  de  sa  moins  grande  fréquence,  la  syphilis  mé- 
dullaire à ensuite  été  l’objet  d’un  grand  nombre  de  travaux, 
dont  on  trouvera  l’exposé  complet  dans  les  monographies 
récentes  de  Lamy^  et  de  Sottas  ^ Un  certain  nombre 
d’auteurs  admettent  encore  l’existence  d’une  myélite  sy- 
philitique mais  avec  Lancereaux^  on  doit  reconnaître 
qu’il  s’agit  comme  dans  le  cerveau  de  foyers  de  ramollisse- 
ment consécutifs  à des  artérites.  Il  y a donc  lieu  de  distin- 
guer des  lésions  primitives  spécifiques  et  des  lésions  secon- 
daires ; parmi  les  premières  les  lésions  vasculaires  sont  les 
plus  importantes  (Déjerine  et  Sottas)^. 

Les  lésions  spécifiques  sont  représentées  par  des  foyers  de 
petites  cellules  rondes,  véritables  gommes  microscopiques, 
qui  se  forment  dans  les  méninges  ou  dans  les  espaces  con- 
jonctivo-vasculaires  de  la  moelle.  Ces  foyers,  s’ils  évoluent 
vers  la  fonte  caséeuse,  causent  la  destruction  des  fibres  et 
des  cellules  nerveuses  qui  y sont  contenues  ; mais  on  con- 
çoit que  par  ce  processus  la  destruction  des  éléments  nobles 
ne  peut  qu’exceptionnellement  se  faire  sur  une  grande  éten- 
due, surtout  dans  le  sens  de  la  profondeur.  Au  contraire,  en 
entraînant  l’oblitération  des  vaisseaux  et  grâce  à la  disposi- 
tion terminale  des  artères  intramédullaii*es,  la  syphilis  pro- 
duit une  nécrose  anémique  dont  les  résultats  s’ajoutent  à 
ceux  des  lésions  spécifiques. 

La  localisation  exacte  des  altérations  vasculaires  primi- 


* Lamy.  De  la  méningo-myélite  syphilitique.  Thèse  de  Paris,  1893.  — Sy- 
philis des  centres  nerveux.  T.  VI  du  Traité  de  Médecine  Charcot-Bouchard. 

^ SoTTAS.  Contribution  à l’étude  anatomique  et  clinique  des  paralysies 
spinales  syphilitiques.  Thèse  de  Paris,  1894. 

* Lanckreaux.  Semaine  Médicale  1891.  — Leçons  de  Clinique  Médicale  1892. 
DâjERiNE  et  SoTTAs.  Socîété  de  Biologie.  Avril  1893. 


tivesvarie  suivant  les  auteurs.  PourBaumgartner , Fried- 
lânder,  Laucereaux  elles  débutent  dans  le  tissu  périvas- 
culaire et  la  tunique  externe  des  vaisseaux,  les  tuniques 
moyenne  et  interne  ne  sont  prises  que  plus  tard,  soit  que  les 
loyers  d’infiltration  se  propagent  jusque  dans  la  cavité  vas- 
culaire, soit  que  la  nutrition  des  parois  soit  entravée.  Pour 
H euh  lier  au  contraire  c’est  par  l’endartère  que  les  lésions 
débutent.  Dans  les  deux  hypothèses  le  résultat  final  reste  le 
même  ; insuffisance  ou  arrêt  de  la  circulation  artérielle. 
D’ailleurs  les  artères  ne  sont  pas  seules  atteintes  par  le  pro- 
cessus anatomique  de  la  syphilis,  les  veines  montrent  des 
altérations  analogues  (Siemerling,  Lancereaux,  Lamy, 
Sottas). 

La  connaissance  de  ces  lésions  vasculaires  est  importante 
pour  expliquer  l’évolution  clinique  des  phénomènes  para- 
plégiques qui  le  plus  souvent  éclatent  brusquement,  presque 
sans  troubles  prémonitoires.  A ce  moment,  la  circulation 
d’un  territoire  vasculaire,  restée  jusque  là  suffisante  pour 
assurer  la  nutrition  des  tissus,  s’arrête  complètement  et  la 
nécrobiose  commence;  elle  représente  une  lésion  secondaire, 
forme  banale  de  ramollissement  par  interruption  de  la  cir- 
culation et  elle  subit  au  bout  d’un  certain  temps  la  sclérose 
cicatricielle  et  névroglique  habituelle. 

On  connaît  moins  bien  l’évolution  anatomique  des  formes 
lentes  de  la  syphilis  médullaire  qui  sont  d’ailleurs  beaucoup 
plus  rares.  Sottas  admet  qu’il  n’y  a pas  alors,  comme  dans 
les  formes  aiguës  ou  subaiguës,  une  division  nette  en  deux 
périodes  (période  de  destruction  des  éléments  nerveux  par 
arrêt  brusque  de  la  circulation  et  période  de  réaction  sub- 
stitutive du  tissu  névroglique).  Dans  les  formes  à évolution 
lente,  les  éléments  nerveux  ne  subissent  pas  en  bloc  les  effets 
d’une  suppression  rapide  et  plus  ou  moins  complète  de  l’ap- 
port sanguin  ; le  ralentissement  progressif  de  la  circulation 
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produit  des  altérations  plus  lentes  et  plus  diffuses  des  élé- 
ments nerveux.  Les  modifications  des  tissus  conjonctifs  in- 
terviennent bientôt,  se  mêlent  au  processus  de  nécrose  des 
tubes  nerveux  et  les  apparences  sont  des  plus  complexes  L 

Ces  recherches  les  plus  récentes  sur  la  syphilis  spinale  de- 
vaient être  rappelées  avant  de  passer  à l’interprétation  des 
lésions  observées  dans  le  cas  que  nous  publions. 

Nous  avons  trouvé  dans  la  moitié  supérieure  de  la  moelle 
dorsale,  d’une  part  des  lésions  vasculaires  et  méningées  très 
marquées,  d’autre  part  une  sclérose  diffuse  partant  de  la 
périphérie  et  s’enfonçant  plus  ou  moins  profondément  dans 
le  tissu  médullaire.  Les  altérations  des  vaisseaux  et  des 
méninges  sont  en  rapport  avec  la  distribution  des  zones  de 
sclérose  diffuse;  les  artères  et  veines  spinales  postérieures  pré- 
sentent une  structure  tout  à fait  anormale  qu’on  ne  retrouve 
pas  dans  les  vaisseaux  du  sillon  médian  antérieur.  Les 
parois  artérielles  sont  occupées  par  un  tissu  fibro-hyalin  au 
milieu  duquel  on  retrouve  difficilement  la  membrane  élas- 
tique qui  sépare  la  tunique  moyenne  de  la  tunique  interne, 
et  la  cavité  artérielle  est  plus  ou  moins  oblitérée,  quelque- 
fois même  complètement.  Cependant,  même  dans  ce  cas, 
l’artère  conserve  sa  forme  générale  et  les  lésions  de  péri- 
artérite si  intenses  sur  d’autres  coupes  (voir  PL,  Fig.  4)  suf- 
fisent pour  expliquer  l’altération  des  tuniques  moyenne  et 
interne  par  des  troubles  de  nutrition. 

Dans  l’intérieur  de  la  moelle  c’est  la  périartérite  qui  pré- 
domine. Les  éléments  nerveux  de  la  substance  blanche  et  de 
la  substance  grise  sont  remplacés  par  un  tissu  scléreux  plus 
tassé  que  celui  de  la  région  cervicale  et  dans  lequel  on  ne 
trouve  que  très  rarement  des  cellules  névrogliques  ; la  sclé- 
rose. est  plus  conjonctive  que  névroglique  et  ce  caractère 
s’accentue  encore  par  l’épaississement  des  septa  conjonctifs. 

* SfJTTAS.  ThèKe  cit.  p.  153. 
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Pour  interpréter  les  lésions  histologiques  de  cette  obser- 
vation on  peut  émettre  deux  hypothèses  : 

hypothèse.  On  se  trouve  en  présence  de  deux  types 
histologiques  différents  : dans  la  moelle  cervicale  des  foyers 
de  sclérose  en  plaques,  dans  la  moelle  dorsale  de  la  sclérose 
diffuse  représentant  le  reliquat  d’un  processus  syphilitique 
aj'^ant  atteint  d’abord  les  méninges  et  les  vaisseaux. 

On  ne  retrouve,  il  est  vrai,  des  foyers  de  cellules  embryon- 
naires ni  dans  les  méninges,  ni  autour  des  vaisseaux,  ni 
dans  les  espaces  conjonctifs  de  la  moelle;  la  lésion  la  plus 
caractéristique  de  la  syphilis  tertiaire  fait  donc  défaut.  Mais 
on  ne  doit  pas  oublier  qu’il  s’agit  d’une  affection  syphilitique 
déjà  ancienne  et  on  sait  qu’avec  le  temps  les  petites  cellules 
rondes  qui  constituent  les  foyers  d’infiltration  peuvent  dispa- 
raître complètement,  remplacées  par  une  condensation  plus 
ou  moins  active  du  tissu  conjonctif;  il  est  également  prouvé 
que  le  traitement  spécifique,  même  tardif,  contribue  à cette 
substitution. 

On  a pu  remarquer  aussi  que  l’examen  histologique  ne 
montre  pas  comme  dans  la  syphilis  médullaire  aiguë  ou 
subaiguë  des  foyers  de  nécrobiose  plus  ou  moins  distincts; 
la  sclérose  conjonctive  est  diffuse  et  on  voit  même  en  quel- 
ques points  des  cylindre-axes  ou  des  cellules  ganglionnaires 
de  la  sul)stance  grise  qui  sont  restés  à peu  près  intacts  au 
milieu  de  cette  condensation  du  tissu  interstitiel.  Mais  en  se 
reportant  à l’anamnèse  de  l’observation  clinique,  on  se  sou- 
vient que  la  paralysie  a eu  chez  cette  malade  une  marche 
lente  et  progressive  ; on  peut  donc  voir  là  un  exemple  de  la 
prédominance  du  processus  de  sclérose  sur  la  nécrobiose,  le 
ralentissement  progressif  de  la  circulation  produisant  des 
altérations  plus  lentes  et  plus  diffuses  (Sottas). 

2'^^  hypothèse.  On  pourrait  admettre  qu’il  existe  une  rela- 
tion plus  étroite  entre  les  lésions  cervicales  et  les  lésions 
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dorsales  ; ces  dernières  seraient  dues  à un  processus  infec- 
tieux ou  toxique  analogue  à celui  qui  a produit  les  foyers 
de  sclérose  en  plaques  : en  agissant  avec  une  plus  grande 
intensité  d’une  part  sur  les  parois  vasculaires,  d’autre  part 
sur  le  tissu  interstitiel,  il  aurait  eu  une  action  destructive 
sur  les  fibres  et  les  cellules  des  tissus  médullaires. 

On  pourrait  invoquer  à l’appui  de  cette  seconde  hypothèse 
l’opinion  de  Vulpian  qui  admettait  que  dans  la  sclérose  en 
plaques  les  altérations  vasculaires  ont  une  intensité  très  va- 
riable et  peuvent  aller  dans  quelques  cas  jusqu’à  l’oblitéra- 
tion de  la  cavité  artérielle.  M.  Marie  ‘ fait  la  même  remarque 
pour  la  sclérose  qui  est  plus  ou  moins  dense  suivant  les  cas. 

Nous  formulons  cette  hypothèse  qu’on  pourrait  nous  re- 
procher de  laisser  de  côté.  En  effet,  à plusieurs  reprises  on 
a soutenu  l’opinion  que  la  sclérose  en  plaques  peut  se  pré- 
senter avec  des  lésions  inflammatoires  plus  intenses  que  dans 
la  forme  habituelle  et  avoir  une  action  destructive  sur  les 
éléments  nerveux. 

M.  Babinski  ^ dans  sa  thèse  conclut  à l’existense  possible 
d’une  forme  destructive  de  la  sclérose  en  plaques  qui  se 
manifesterait  anatomiquement  par  la  production  de  dégéné- 
rescences secondaires  ascendantes  et  descendantes.  Pour  lui 
l’élément  caractéristique  de  la  sclérose  en  plaques  est  la 
diffusion  des  foyers,  mais  les  cylindre-axes  peuvent  être 
conservés  ou  disparaître  suivant  l’intensité  du  processus  de 
sclérose  ou  la  résistance  des  éléments  nobles. 

Pour  Mich.  Popoff^  cette  affection  serait  dans  la  règle 
liée  à un  processus  destructif  et  ce  sont  des  fibres  de  néofor- 
mation qui  remplacent  les  cylindre-axes  détruits. 

^ Marie.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  ]>.  159. 

* Babinski.  Loc.  cit..  p.  124  et  143. 

* Mich.  Popoff.  Zur  Histologie  der  disseminirten  Sklerose  des  Gehirns  und 

Uüekenmarks.  Nciir.  Ceiitralb,  1894,  9,  p.  321. 
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Rossolimo  ^ en  publiant  un  cas  mixte  de  sclérose  en  pla- 
ques et  de  gliose  émet  l’hypothèse  que  la  prolifération  de  la 
névroglie  peut  être  occasionnée  par  des  causes  très  diverses, 
traumatiques,  infectieuses  ou  toxiques  et  qu’elle  peut  atteindre 
divers  degrés  qui  sont  la  sclérose  en  plaques,  la  scléro-gliose, 
la  gliose  et  le  gliome;  l’apparition  des  dégénérescences 
secondaires  correspond  à une  action  destructive  plus  intense. 

Nous  croyons  que  de  ces  deux  hypothèses,  la  seconde  est 
la  moins  vraisemblable. 

En  effet,  les  cas  de  sclérose  en  plaques  à forme  destruc- 
tive sont  rares  et  peu  probants;  nous  ne  savons  pas  s’il  en 
existe  un  exemple  démonstratif  avec  examen  histologique 
complet. 

L’anatomie  pathologique  en  donnant  à la  sclérose  en  pla- 
ques disséminées  des  caractères  histologiques  précis  — li- 
mitation exacte  des  foyers,  sclérose  névroglique,  destruction 
de  la  myélite  périaxile  — en  fait  une  entité  morbide  bien 
définie. 

Quant  aux  lésions  vasculaires,  il  semble  qu’on  en  ait  exa- 
géré l’importance  sinon  la  fréquence.  Il  n’est  pas  démontré 
qu’elles  doivent  être  la  lésion  primitive  dans  cette  maladie. 
La  tunique  externe  des  vaisseaux  participe  à toutes  les 
réactions  intlammatoires  des  tissus  de  soutènement;  c’est 
ainsique  dans  les  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle,  la 
sclérose  interstitielle  qui  est  provoquée  par  la  désagrégation 
des  fibres  nerveuses  intéresse  aussi  les  vaisseaux  dont  les 
parois  s’épaississent  dans  des  proportions  souvent  considé- 
rables. 

La  multiplicité  des  foyers  n’est  pas  non  plus  suffisante 
pour  caractériser  la  sclérose  en  plaques;  on  ne  saurait  en 


^ Rosholimo.  Zur  Frage  über  die  multiple  Sklerose  and  Gliose.  Dent.  Zeits. 
für  Nervcnh.  Bd.  XI,  1897.  Analyse  in  Neur.  Cent.,  1898,  p.  176. 


effet  y faire  rentrer  certains  cas  de  sclérose  en  foyers  dissé- 
minés avec  destruction  des  cylindre-axes  et  inflammation 
méningo-vasculaire.  M.  Marie  sépare  complètement  ces 
cas  de  la  sclérose  en  plaques  et  les  désigne  par  les  mots  de 
sclérose  multiloculaire  diffuse.  Ils  ne  donnent  d’ailleurs 
jamais  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques  et  il 
est  vraisemblable  qu’ils  représentent  le  plus  souvent  des 
lésions  disséminées  de  syphilis  cérébro-spinale. 

IL  Symptomatologie. 

Cette  observation  présente  quelques  particularités  cliniques 
intéressantes  pour  l’étude  des  localisations  spinales  ; il  est 
en  effet  possible  d’établir  la  part  qui  revient  dans  la  sympto- 
matologie aux  lésions  de  sclérose  diffuse  et  aux  foyers  de 
sclérose  en  plaques. 

Aj  On  doit  attribuer  à la  sclérose  diffuse  de  la  moelle 
dorsale  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  observés  sur  le  tronc 
et  les  membres  inférieurs  et  les  troubles  sphinctériens. 

a)  La  paralysie  du  membre  m/e'r/ewrdrozï  s’explique  par 
la  plus  grande  intensité  des  lésions  dans  le  côté  droit  de  la 
moelle;  le  faisceau  pyramidal  croisé  droit  est  nettement  dé- 
généré jusque  dans  le  renflement  lombaire,  tandis  que  le 
faisceau  pyramidal  direct  du  même  côté  et  le  faisceau 
croisé  du  côté  gauche  sont  à peine  altérés.  Il  est  à remar- 
quer que  l’exagération  des  réflexes  rotuliens  s’est  montrée 
égale  des  deux  côtés,  par  contre  le  phénomène  du  pied  n’a 
été  observé  que  du  côté  droit. 

b)  Les  troubles  sphinctériens  (vessie  et  rectum)  ont  per- 
sisté pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  ; il  n’est  donc  pas 
nécessaire  pour  qu’ils  se  produisent,  qu’il  existe  une  lésion 
transverse  totale. 
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c)  Les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  se  sont  manifestés 
avec  une  grande  intensité  au-dessous  de  la  lésion,  mais  seu- 
lement dans  la  moitié  droite  du  corps,  le  membre  inférieur 
droit  présentait  une  anesthésie  cutanée  considérable  (tact, 
douleur,  température)  et  des  troubles  considérables  du  sens 
musculaire  et  de  la  notion  de  position.  A gauche,  le  tronc  est 
resté  indemne  et  le  membre  inférieur  ne  présentait  qu’un 
faible  degré  d’anesthésie  tactile. 

Une  première  remarque  s’impose  donc:  la  paralysie  mo- 
trice et  l’anesthésie  siègent  du  même  côté  du  corps,  il  n’y  a pas 
eu  dans  ce  cas  de  syndrome  de  Bro wn-Séquard , malgré 
la  prédominance  des  lésions  dans  le  côté  droit  de  la  moelle. 

Cette  observation  est  ainsi  en  désaccord  avec  la  théorie 
actuelle  de  la  conduction  de  la  sensibilité  dans  la  moelle 
épinière.  On  sait  que  la  plupart  des  neurologistes,  le  syn- 
drome de  Brown-Séquard  est  la  conséquence  obligatoire 
d’une  lésion  médullaire  unilatérale  (ou  prédominant  dans  un 
côté  de  la  moelle)  et  on  se  base  sur  cet  axiome  pour  affirmer 
qu’il  existe  un  entrecroisement  des  voies  sensitives  ascen- 
dantes sur  toute  la  longueur  de  l’axe  spinal;  on  admet  même 
qu’il  existe  de  véritables  faisceaux  sensitifs  dans  la  substance 
blanche  et  d’après  Edinger,  van  G'ehuchten,  Brissaud, 
etc.,  il  y aurait  deux  voies  sensitives  ascendantes,  celle  des 
cordons  postérieurs  pour  le  tact  et  le  sens  musculaire,  celle 
des  cordons  latéraux  (faisceau  de  Gowers)  pour  la  sensibilité 
thermique  etdouloureuse;  la  substance  grise  ne  servirait  que 
de  lieu  de  passage  ou  de  point  de  départ  pour  les  neurones 
centraux. 

La  physiologie  expérimentale  a opposé  de  sérieuses  objec- 
tions à cette  explication  du  syndrome  de  Brown-Séquard, 
aussi  ses  défenseurs  se  placent- ils  à présent  de  préférence 
sur  le  terrain  de  l’observation  clinique.  Dans  une  publication 
récente,  M.  Grasset  reconnaît  que  la  décussation  des 
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faisceaux  sensitifs  médullaires  chez  les  animaux  n’est  pas 
certaine,  mais  en  supposant  que  les  choses  se  passent  à ce 
point  de  vue  différemment  chez  l’homme  et  chez  les  ani- 
maux, il  arrive  à cette  conclusion  : « Si  on  admet  le  syn- 
drome de  Brown-Séquard  comme  une  loi  clinique  (et  la 
chose  paraît  certaine)  il  faut  bien  admettre  l’entrecroisement 
intra-médullaire  des  conducteurs  sensitifs  chez  l’homme  h > 

Nous  pensons  au  contraire  que  si  on  veut  bien  se  reporter 
aux  travaux  de  V u 1 p i a n,  de  M o 1 1,  de  B r o w n-S é q u a rd, 
de  G 0 1 c h et  H o r s 1 e y,  de  D é j e r i n e et  Thomas,  il  n’est 
pas  nécessaire  pour  expliquer  ce  syndrome  clinique,  d’invo- 
quer un  entrecroisement  des  voies  sensitives  dans  la  moelle, 
et  d’autre  part  c’est  à tort  qu’on  décrit  un  ou  plusieurs 
faisceaux  sensitifs  médullaires  : il  existe  dans  la  moelle, 
pour  'les  impressions  sensitives  venues  par  les  racines  pos- 
térieures, des  moyens  de  transmission  complexes,  la  subs- 
tance grise  en  est  l’élément  fonctionnel  principal  Telle 
est,  depuis  les  travaux  de  Claude  Bernard  et  de  Vul- 
pian,  la  formule  qui  s’accorde  le  mieux  avec  les  constata- 
tions de  la  physiologie  expérimentale  et  pathologique. 

Pour  ce  qui  concerne  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  on 
ne  connaît  pas  encore,  même  d’une  façon  approximative, 
les  conditions  anatomiques  qui  déterminent  son  apparition. 
Par  la  méthode  expérimentale  on  sait  qu’il  peut  être  consi- 
déré comme  le  résultat  d’une  perturbation  fonctionnelle 
(B  r 0 w n - S é q u a r d , V u 1 P i a n)  ; l’hémisection  de  la  moelle 
n’est  pas  seule  à le  produire,  une  lésion  extra- médullaire 
peut,  dans  certaines  conditions,  donner  le  même  résultat. 

En  pathologie  humaine,  il  semble  démontré  qu’une  lésion 

’ Grasset.  Diagnoatic  des  lésions  de  la  moelle,  page  61,  Actualités  médi- 
cales, 1899. 

* Long.  Les  voies  centrales  de  la  sensibilité  générale.  Thèse  de  Paris  1899 
p.  39-40.  » ’ > 
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exactement  unilatérale,  ou  seulement  plus  marquée  dans 
une  moitié  de  la  moelle,  peut  produire  deux  modalités  cli- 
niques principales  : tantôt  (et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent) 
on  observe  le  syndrome  classique  de  l’anesthésie  croisée, 
c’est-à-dire  siégeant  du  côté  opposé  à la  lésion  et  à la  para- 
lysie motrice,  mais,  il  ne  faut  pas  l’oublier,  le  symptôme 
essentiel  et  le  plus  constant  est  alors  l’hyperesthésie  qui  se 
manifeste  du  même  côté  que  la  paralysie  motrice;  tantôt  le 
syndrome  de  Brown-Séquard  fait  défaut,  il  n’y  a pas  d’hy- 
peresthésie et  l’anesthésie,  comme  la  paralysie,  est  plus 
intense  du  côté  de  la  lésion.  Mais  malgré  ces  données  cli- 
niques, la  physiologie  pathologique  des  phénomènes  d’anes- 
thésie croisée  coïncidant  avec  une  hyperesthésie  directe 
n’en  reste  pas  moins  obscure,  et  ainsi  que  l’ont  dit  Déjerine 
et  Thomas  : «Il  est  impossible  actuellement  d’appuyer  sur 
des  bases  solides  une  théorie  quelconque  du  syndrome  de 
Brown-Séquard.  » 

Chez  notre  malade,  l’hyperesthésie  cutanée  a fait  totale- 
ment défaut  et  l’anesthésie  directe  de  la  moitié  droite  du 
corps  atteignait  tous  les  modes  de  sensibilité.  On  pourrait 
être  tenté  pour  expliquer  cette  anesthésie,  d’incriminer  les 
lésions  de  la  substance  blanche,  telles  qu’on  les  voit  repré- 
sentées sur  les  figures  7 et  8 où  elles  comprennent  la  plus 
grande  partie  des  cordons  postérieurs  et  la  zone  superfi- 
cielle du  cordon  latéral  gauche  (faisceaux  de  Gowers). 
Mais  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  cette  explication 
n’est  pas  acceptable.  En  effet,  on  voit  sur  les  figures  1,  2,  4, 
5,  6 que  la  dégénérescence  des  faisceaux  de  Goll  est  abso- 
lument égale  et  symétrique  à droite  et  à gauche,  tandis  que 
dans  l’observation  clinique  les  troubles  de  la  sensibilité  tac- 
tille  et  musculaire  étaient  beaucoup  plus  intenses  à droite; 
d’autre  part,  si  dans  la  région  dorsale  supérieure  la  sclé- 
rose diffuse  a envahi  le  faisceau  de  Gowers  gauche,  elle  n’a 
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pas  cependant  détniit  en  ce  point  un  grand  nombre  de 
cylindre-axes,  et  dans  la  région  cervicale  la  dégénérescence 
ascendante  qui  en  résulte  est  en  somme  minime  et  ne  peut 
être  comparée  avec  l’intensité  de  l’anesthésie  thermique  et 
douloureuse  du  membre  inférieur  droit. 

Ce  n’est  d’ailleurs  pas  seulement  dans  ce  cas  que  la  théo- 
rie des  faisceaux  sensitifs  de  la  substance  blanche  est  restée 
sans  application  possible;  elle  est  contredite  formellement 
par  l’expérimentation  et,  chez  l’homme,  on  a observé  fré- 
quemment une  dégénérescence  ascendante  intense  des  cor- 
dons postérieurs  et  des  faisceaux  cérébelleux  et  de  Gowers 
dans  des  observations  anatomo-cliniques  où  l’anesthésie  cuta- 
née et  musculaire  était  nulle  ou  insignifiante.  Abstraction 
faite  des  altérations  radiculaires,  c’est  avec  des  lésions  de 
l’axe  gris  que  l’on  observe  des  phénomènes  d’anesthésie  in- 
tenses et  durables. 

Cette  constatation  qu’on  a le  tort  de  négliger  trop  souvent, 
se  retrouve  dans  le  cas  que  nous  publions.  Ici  la  substance 
grise  est  manifestement  lésée  dans  la  région  dorsale  supé- 
rieure, surtout  dans  la  zone  de  la  corne  postérieure  droite 
et  on  peut  en  conclure  que  dans  ce  cas  : la  prédommance 
des  troubles  sensitifs  dans  le  membre  inférieur  droit  et  la 
moitié  droite  du  tronc  est  en  rapport  avec  la  prédominance 
des  lésions  de  la  substance  grise  dans  la  moitié  droite  de  la 
moelle  dorsale  supérieure. 

Il  y a cependant  un  fait  anormal  dans  les  troubles  de  la 
sensibilité  observés  chez  cette  malade  : les  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle  et  profonde  ont  gardé  jusqu’à  la  fin 
de  la  maladie  une  grande  intensité.  Si  l’on  est  conduit  à at- 
tribuer à la  lésion  de  la  substance  grise  la  production  de 
cette  anesthésie,  on  doit  reconnaître  cependant  que  dans  la 
règle  les  lésions  transverses  de  la  moelle,  même  totales,  ne 
donnent  pas  une  anesthésie  absolument  permanente.  Si  on 
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consulte  les  ouvrages  publiés  sur  les  paralysies  spinales,  et 
en  particulier  sur  les  paralysies  syphilitiques,  on  trouve  pres- 
que constamment  noté  ce  fait  que  l’anesthésie  subit  une 
amélioration  bien  plus  considérable  que  la  paralysie  mo- 
trice, car  même  dans  des  cas  de  lésions  très  étendues  elle 
peut  devenir  à la  longue  presque  négligeable. 

Mais  c’est  encore  avec  des  lésions  de  la  substance  grise 
qu’elle  persiste  le  plus  longtemps.  Aussi  bien  que  nous  ne 
nous  expliquions  pas  pourquoi  après  onze  ans  de  durée, 
cette  anesthésie  cutanée  et  musculaire  est  restée  aussi  in- 
tense, nous  n’hésitons  pas  à dire  que  c’est  dans  l’altération 
de  la  substance  grise  qu’il  faut  en  chercher  l’explication  ; 
ces  phénomènes  d’anesthésie  auraient  certainement  disparu 
assez  rapidement  si  l’action  destructive  de  la  sclérose  diffuse 
avait  porté  seulement  sur  les  faisceaux  blancs  (cordons  de 
Goll  et  fibres  ascendantes  des  cordons  antéro-latéraux). 

B.  Symptômes  en  relation  avec  les  foyers  de  sclérose  en 
plaques. 

Longtemps  après  le  début  de  l’hémiparaplégie,  la  ma- 
lade a senti  que  son  bras  droit  devenait  plus  faible;  pendant 
son  séjour  à la  Salpêtrière  on  a pu  constater  qu’il  ne  s’agis- 
sait pas  d’une  véritable  paralysie  (car  la  force  musculaire 
était  égale  des  deux  côtés)  mais  d’une  sorte  de  gêne  fonc- 
tionnelle; les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés;  on  trou- 
vait en  même  temps  un  léger  degré  d’hypoesthésie  tactile  sur 
la  main  et  l’avant-bras.  Ces  symptômes  doivent  être  attri- 
bués aux  foyers  de  sclérose  en  plaques  trouvés  dans  la  moelle 
cervicale,  mais  on  peut  se  demander  si  en  l’absence  de  toute 
autre  symptomatologie  il  aurait  été  possible  de  conclure  à 
une  lésion  médullaire,  il  parait  même  certain  que  le  diag- 
nostic de  sclérose  en  plaques  n’aurait  pas  pu  être  posé. 
C’est  donc  une  forme  fruste  de  sclérose  en  plaques,  réduite 
à sa  plus  simple  expression. 
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Cette  dénomination  de  formes  frustes  a été  appliquée  par 
Charcot^  aux  cas  dans  lesquels  la  sclérose  en  plaques  se 
manifeste  par  une  symptomatologie  atténuée  ou  incomplète. 
Ses  premières  recherches  et  celles  de  son  élève  Pitres “ lui 
ont  montré  en  effet  que  fréquemment  les  symptômes  essen- 
tiels comme  le  nystagmus,  la  parole  scandée,  le  tremble- 
ment intentionnel,  font  défaut  et  qu’il  faut  tenir  compte  en 
vue  du  diagnostic  soit  de  phénomènes  accessoires  (troubles 
de  la  vue®,  vertiges,  attaques  apoplectiformes),  soit  de  l’évo- 
lution spéciale  de  la  maladie  qui  souvent  est  entrecoupée 
de  périodes  de  rémission  plus  ou  moins  longues. 

Ces  formes  frustes  sont  assez  fréquentes;  Charcot  les  a 
divisées  en  trois  catégories  principales  : 1°  Formes  atypiques 
ou  frustes  par  effacement  ; 2°  Formes  atypiques  abortives  ou 
frustes  primitives  (notre  observation  rentrerait  dans  cette 
catégorie)  ; 3°  Formes  atypiques  ou  frustes  par  intervention 
de  phénomènes  insolites. 

Depuis  Charcot,  bien  d’autres  ont  eu  l’occasion  de  noter 
la  fréquence  des  formes  atypiques  de  la  sclérose  en  plaques 
(Bouicli^,  Déjerine,  Babinski,  Strümpell,  Oppen- 
heim,  etc.);  récemment  encore  Nonne®  remarque  qu’elles 
sont  de  plus  eh  plus  fréquentes  si  on  veut  bien  y prêter  at- 
tention ; sur  les  cinq  cas  qu’il  publie  un  seul  a présenté  la 
symptomatologie  classique  de  la  sclérose  en  plaques. 


^Charcot.  Oeuvres  complètes,  t.  1,  p.  423.  — Id.  Progrès  médical  1891, 
n»  11. 

* Pitres.  Revue  de  Médecine,  1877,  p.  893. 

^ On  a pu  voir  dans  l’observation  clinique  (page  7)  qu’au  début  de  son 
affection  nerveuse,  la  malade  a eu  quelques  troubles  de  la  vue.  Nous  ne  savons 
pas  s’il  faut  y attacher  quelque  importance;  ce  n’est  qu’un  épisode  sur  lequel 
nous  n’avons  pu  avoir  de  renseignements  précis. 

Bouicli.  Anomalies  et  formes  frustes  de  la  sclérose  en  plaq^tus.  Thèse  de 
Paris,  1883. 

® Nonne.  FünfFdlle  vonmultiplen  SJclerose.  Neur.  Central!).,  1898,  p.  1141. 


Poui*  expliquer  ces  anomalies  symptomatologiques  on  met 
en  cause  surtout  la  variabilité  du  siège  des  lésions  : c’est 
ainsi  que  la  parole  scandée,  le  nystagmus  peuvent  faire  dé- 
faut si  les  plaques  de  sclérose  ne  sont  pas  placées  sur  les 
centres  bulbaires  des  nerfs  de  l’œil  ou  de  l’appareil  de  la 
phonation.  L’absence  de  tremblement  intentionnel  est  moins 
facilement  explicable;  les  uns  supposent  que  ce  symptôme 
est  d’origine  médullaire  (Babinski)  et  les  autres  qu’il  est 
produit  par  des  foyers  de  sclérose  placés  dans  le  cerveau,  à 
l’origine  ou  sur  le  trajet  des  voies  motrices. 

Il  est  tout  aussi  vraisemblable  que  la  plus  ou  moins  grande 
intensité  des  lésions  doit  être  en  relation  avec  celle  des  phé- 
nomènes morbides,  car  l’altération  des  libres  nerveuses  ou 
la  compression  des  cellules  peuvent  se  faire  dans  des  propor- 
tions variables  ; d’autre  part  il  est  également  logique  de  sup- 
poser que  les  foyers  peu  volumineux  ne  produisent  pas  de 
perturbations  fonctionnelles  aussi  considérables  que  les 
grandes  plaques  de  sclérose. 

Ce  serait  le  cas  dans  l’observation  que  nous  rapportons: 
le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  ne  s’imposait  pas  pour 
les  symptômes  vagues  observés  au  niveau  du  membre  su- 
périeur droit  et  d’autre  part  l’examen  histologique  complet 
pouvait  seul  montrer  toutes  les  lésions;  ce  n’est  que  grâce  à 
cette  méthode  que  nous  avons  trouvé  dans  le  septième  seg- 
ment cervical  un  foyer  n’ayant  que  quelques  millimètres  de 
hauteur  et  une  largeur  encore  moindre. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  été  longtemps  regardés 
comme  faisant  défaut  dans  la  sclérose  en  plaques  (Charcot, 
Babinski)  puis  on  a trouvé  que  cette  affirmation  était  trop 
exclusive,  et  actuellement  Freund,  Oppenheim,  Marie, 
Leyden  et  Goldscheider,  etc.,  admettent  qu’on  peut  ob- 
server une  légère  diminution  de  la  sensibilité  cutanée,  mais 
ces  troubles  sont  si  légers  qu’il  faut  un  examen  clinique 
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attentif  pour  ne  pas  les  laisser  passer  inaperçus.  On  peut 
voir  sur  les  schémas  de  la  page  10,  qu’il  en  était  de  même 
chez  la  malade  observée  par  nous  et  que  la  sensibilité  tactile 
seule  semblait  être  en  déficit  sur  le  membre  supérieur. 

111.  Etiologie. 

Dans  cette  observation  l’existence  de  la  syphilis  est  cer- 
taine et  nous  avons  dit  qu’on  peut  admettre  que  les  lésions 
méningées  et  vasculaires  de  la  région  dorsale  sont  d’origine 
syphilitique.  Mais  nous  ne  songeons  nullement  à émettre 
une  semblable  conclusion  pour  les  foyers  de  la  région  cer- 
vicale. Les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  n’ont  en  effet 
aucun  rapport  avec  celles  de  la  syphilis  qui  ne  produit  pas 
dans  les  centres  nerveux  de  modification  des  cellules  ner- 
veuses ou  de  la  névroglie  autrement  que  par  l’intermédiaire 
des  lésions  du  tissu  interstitiel  conjonctivo-vasculaire. 

On  attribue  généralement  à la  sclérose  en  plaques  une 
origine  infectieuse  et  il  est  d’usage  de  citer  les  diverses  ma- 
ladies infectieuses  que  l’on  a pu  trouver  dans  les  antécé- 
dents des  malades  qui  en  sont  atteints;  or,  il  est  rarement 
fait  mention  de  la  syphilis.  Cet  ostracisme  est  difficilement 
explicable,  car  il  serait  singulier  que  les  sujets  qui  ont  con- 
tracté la  syphilis  (et  leur  nombre  n’est  pas  négligeable)  ne 
puissent  être  atteints  dans  la  suite  de  sclérose  en  plaques. 
Il  n’est  d’ailleurs  pas  d’accord  avec  les  faits,  il  existe 
dans  la  littérature  un  certain  nombre  de  cas  de  sclérose  en 
plaques  disséminées,  observés  chez  des  syphilitiques;  un 
des  derniers  publiés  est  celui  d’Orlowski  ^ où  la  maladie  a 
débuté  environ  trois  ans  après  la  contamination  ; l’examen 
histologique  a montré  des  foyers  disséminés  de  sclérose  né- 
vroglique  et  l’absence  de  dégénérescences  secondaires. 

‘ Orlowski.  Syphilis  imd  disseminirU  Sklerose  des  Nervensystems.  Neur. 
Ccntrablatt.  1897,  p.  716. 
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L’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  est  restée  jusqu’à 
présent  indéchiffrable  et  même  si  on  admet  qu’elle  est  d’ori- 
gine infectieuse,  il  faut  reconnaître  qu’on  ignore  complète- 
ment de  quelle  nature  peut  être  l’agent  infectieux  et  comment 
il  agit;  on  est  donc  réduit  à invoquer  une  étiologie  banale 
en  mentionnant  des  infections  antérieures  et  à ce  titre  la 
syphilis  ne  doit  pas  en  être  exclue. 


CONCLUSIONS 


Au  point  de  vue  clinique  cette  observation  a présenté  les 
symptômes  d’une  paralysie  spinale  syphilitique  avec  prédomi- 
nance des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  le  côté  droit  du 
corps. 

Les  foyers  de  sclérose  en  plaques  n’ont  pas  donné  une 
symptomatologie  assez  nette  pour  qu’il  fut  permis  d’en  faire 
le  diagnostic.  Cet  exemple  de  forme  fruste  abortive  permet 
de  supposer  que  la  sclérose  en  plaques  n’est  parfois  consti- 
tuée que  par  un  très  petit  nombre  de  foyers,  qu’un  examen 
histologique  très  précis  peut  seul  démontrer.  Elle  peut  donc 
rester  ignorée,  même  post  mortem. 

2°  La  sclérose  diffuse  de  la  moelle  dorsale  supérieure  a 
donné  une  hémiparaplégie  accompagnée  de  contracture  spas- 
modique et  de  troubles  sphinctériens. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  se  sont  manifestés  du  même 
côté  que  la  paralysie  motrice.  Le  syndrome  de  Bro\vn-Sé- 
quard  n’est  donc  pas  forcément  le  résultat  d’une  lésion  pré- 
dominant dans  un  côté  de  la  moelle. 

L’intensité  et  la  persistance  des  altérations  de  la  sensibi- 
lité cutanée  et  profonde  sont  en  relation  avec  les  lésions  de 
la  substance  grise. 


Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  cette  observation 
est  intéressante  par  la  juxtaposition  de  deux  sortes  de  lésions 
distinctes. 

La  sclérose  en  plaques  se  montre  ici  avec  ses  caractères 
histologiques  habituels.  On  peut  remarquer  que  les  modifi- 
cations des  parois  vasculaires  sont  presque  négligeables;  les 
lésions  primitives  semblent  avoir  atteint  surtout  la  myéline 
des  fibres  nerveuses  et  le  tissu  névroglique. 

La  sclérose  diffuse  de  la  moelle  dorsale  doit  être  au  con- 
traire mise  sous  la  dépendance  des  lésions  méningo-vascu- 
laires,  qui  sont  vraisemblablement  d’origine  syphilitique. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE 
(Fragments  de  la  moelle  imprégnés  en  masse  par  le  picro-carmin.) 

Fig.  1.  Coupe  passant  au  niveau  de  la  rac.  cervicale.  La  région  dessinée 
est  prise  dans  la  tache  de  sclérose  qui  occupe  le  faisceau  de  Burdacli  droit 
(voir  fig.  2,  p.  13). 

. Raréfaction  des  fibres  nerveuses.  Les  cylindre-axes  qui  persistent  parais- 
sent normaux  sur  ce  dessin,  mais  en  réalité  leur  gaine  de  myéline  n’est  pas 
colorée  en  jaune-verdâtre,  elle  ne  réagit  plus  au  picro-carmin  comme  dans 
les  régions  saines.  Les  autres  cylindre-axes  sont  déformés,  gonflés  ou  sinueux 
et  pour  la  plupart  englobés  dans  le  feutrage  fibrillaire.  Corps  amyloïdes 
réfringents.  Prolifération  des  grandes  cellules  névrogliques.  Artérioles  béantes 
sans  lésions  appréciables  de  leurs  parois.  Oc.  2,  obj.  7 de  Vérick. 

Fig.  2.  Faisceau  de  Burdacb  gauche  (5’”®  r.  cei’v.  voir  fig.  3,  page  13).  Grandes 
cellules  névrogliques.  Vacuoles  nombreuses.  Feutrage  fibrillaire  contenant 
des  cylindre-axes  déformés  et  privés  de. leur  gaine  de  myéline.  Oc.  2,  Obj.  7 
Vérick. 

Fig.  3.  Trois  artères  spinales  j)OStérieures  prises  dans  une  coupe  passant  au 
niveau  de  la  2“e  rac.  dors.  Celle  qui  occupe  le  sommet  du  triangle  montre 
un  rétrécissement  concentrique  de  sa  lumière;  la  membrane  élastique  externe 
est  seule  visible,  la  membrane  élastique  interne  se  confond  avec  la  tunique 
interne.  L’artère  représentée  à gauche  est  complètement  oblitérée,  celle  qui 
est  à droite  a une  double  lumière  filiforme.  Le  tissu  compris  en  dedans  de 
la  membrane  élastique  sinueuse  est  du  tissu  fibro-hyalin.  La  friabilité  des 
coupes  n’a  pas  permis  de  conserver  la  membrane  adventice  qui  s’est  efliûtée. 
Oc.  1,  Obj.  3 Leitz. 

Fig.  4.  Coupe  passant  au  niveau  de  la  6"'®  rac.  dors.  Lésions  de  périartérite. 
Tissu  fibro-hyalin  formant  une  gangue  autour  des  vaisseaux  spinaux  pos- 
térieurs. Pas  d’oblitération  vasculaire.  Oc.  1,  Obj.  3 Leitz. 

Fig.  5.  Fragment  pris  dans  la  région  de  la  colonne  de  Clarke  (moitié  droite  de 
la  moelle  au  niveau  de  la  4'“®  rac.  dors.)  La  sclérose  est  bien  différente  de 
celle  qui  est  représentée  sur  les  figures  1 et  2,  elle  est  plus  dense,  on  y voit 
à peine  quelques  cellules  névrogliques  comprimées  par  le  tissu  de  sclérose. 
A l’angle  inférieur  droit  du  dessin  se  trouve  une  des  rares  cellules  ner- 
veuses (colonne  de  Clai’ke)  que  nous  ayons  retrouvées  dans  cette  région  de 
la  moelle  dorsale.  Dans  la  partie  supérieure  du  dessin,  artérioles  entourées 
de  tissu  fibro-hyalin.  Oc.  2,  Obj.  7 Vérick. 
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